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1. Impacte del consum de cànnabis en la salut mental: riscos, conseqüències 

i desafiaments actuals 

El cànnabis és la droga d'ús més comú a nivell mundial. A més, continua sent la droga 

més cultivada, produïda, traficada i consumida a nivell mundial (UNODC, 2015). Els 

estudis epidemiològics indiquen que, en l'última dècada, s'ha objectivat tant un augment 

en els casos reportats de trastorn per consum de cànnabis com una disminució en l'edat 

d'inici del consum. A més, a això cal sumar que el contingut mitjà de tetrahidrocannabinol 

(THC), el seu principal compost psicoactiu, ha anat incrementant-se durant l'última 

dècada a tot el món. En este context, sorgix la necessitat de promoure un debat equilibrat 

que considere tant les necessitats de política pública com els aspectes de salut. 

Les conseqüències del consum de cànnabis sobre la salut mental han de ser preses en 

consideració. Segons dades de l'Informe Mundial sobre Drogues publicat en 2016, 

aproximadament 182,5 milions de persones van consumir cànnabis amb finalitats no 

mèdics en 2014 (UNODC, 2016). El cànnabis no sols és la droga més consumida, sinó 

també la més cultivada, produïda i traficada a nivell global (UNODC, 2016). Encara que 

el seu ús sembla ser més freqüent en països desenrotllats que en països en 

desenrotllament, la variabilitat en les regulacions legals i la falta de dades fiables 

dificulten l'avaluació precisa de la magnitud del problema a nivell global. 

En 2024, el consum de cànnabis a Espanya va aconseguir el seu nivell més alt, amb un 

43,7% de la població havent-lo provat alguna vegada i un 2,5% consumint-lo diàriament. 
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L'edat mitjana d'inici se situa al voltant dels 18 anys i el 59% considera fàcil accedir a 

esta substància en 24 hores. Extremadura lidera el consum anual (23,1%), seguida per 

Canàries (16,1%) i Aragó (15,6%) (OEDA, 2024). Estudis recents advertixen que el 

consum de cànnabis i cocaïna pot multiplicar per 19 les tendències suïcides, especialment 

entre els jóvens d'entorns desfavorits (OEDA, 2024). 

El cànnabis, o marihuana, com és conegut col·loquialment, s'obté de les flors seques, 

fulles, tiges i llavors de la planta Cànnabis sativa. Esta planta ha sigut utilitzada per la 

humanitat durant segles, tant com fibra i llavor, com per a tractaments mèdics i amb 

finalitats recreatius. Els principals tipus de cànnabis disponibles per a l'ús recreatiu són 

l'herba, que fa referència a les fulles seques, i l'haixix o oli d'haixix, que provenen de la 

resina o l'oli de la planta. La marihuana pot ser consumida de diverses formes: fumada, 

inhalada com a vapor, preparada en infusions, aplicada com a bàlsam o ingerida en 

productes comestibles. 

Existixen dos aspectes crucials que mereixen especial atenció quant als efectes 

psicosocials del cànnabis. En primer lloc, l'increment progressiu en la concentració de 

THC, tant en l'herba com en l'haixix, ha sigut notable. Esta concentració varia entre un 

4% i un 16%, i fins i tot pot superar estos valors, amb grans diferències entre països 

(Radwan i cols., 2008; Niesink i cols., 2015; Swift i cols., 2013; Zamengo i cols., 2014; 

Bruci i cols., 2012). La potència del cànnabis s'ha més que duplicat en els últims 15 anys 

i, al no estar sotmesa a estandardització governamental, resulta difícil estimar la seua 

veritable potència. 

En segon lloc, han de considerar-se els efectes del cànnabis en la salut mental dels jóvens. 

Encara que existixen variacions significatives entre països, s'ha observat una disminució 

en la percepció del risc associat al consum de marihuana entre els adolescents, la qual 

cosa podria estar contribuint a un augment en el seu consum, com s'ha evidenciat als 

Espanya des de 2015 (OEDA, 2024). Esta població és particularment vulnerable a 

alteracions mentals, com la psicosi, la qual cosa representa una seriosa preocupació en 

termes de salut pública. 

Per això, esta revisió té com a objectiu actualitzar els efectes del consum de cànnabis 

sobre la salut mental. 



 
 

 
 

3 

 

2. El pes real del problema 

El consum de cànnabis a Espanya ha augmentat de manera constant, especialment entre 

els jóvens adults, un grup vulnerable als seus efectes adversos. S'ha observat un increment 

en la potència del cànnabis, amb majors nivells de tetrahidrocannabinol (THC), la qual 

cosa ha incrementat els riscos d'intoxicació aguda, visites a urgències i hospitalitzacions, 

així com un augment en la demanda de tractaments per a trastorns per consum de cànnabis 

(Aznar i cols., 2022). 

Encara que la percepció de risc ha disminuït, facilitant l'augment del consum, encara 

persistixen bretxes en la disponibilitat de dades actualitzades, la qual cosa dificulta una 

avaluació precisa de la prevalença i els efectes del consum. Espanya reflectix una 

tendència similar a altres països europeus amb un augment en el consum en adolescents i 

adults jóvens, la qual cosa subratlla la necessitat de polítiques preventives i una major 

conscienciació sobre els riscos associats al consum de cànnabis. 

L'evidència disponible suggerix que el consum de cànnabis representa un desafiament 

creixent per als sistemes de salut pública a nivell mundial, amb importants implicacions 

tant per a la política de drogues com per als sistemes de prevenció i tractament. 

La prevalença real del consum de cànnabis a nivell mundial és difícil d'estimar a causa 

de la falta de registres actualitzats en diversos països i a les dificultats per a obtindre 

mesures estandarditzades de la quantitat consumida, la potència del producte i la 

freqüència d'ús en la majoria de les regions (Hall, 2015). No obstant això, les dades 

disponibles mostren que el consum de cànnabis ha augmentat de manera constant des de 

principis dels anys 2000, particularment en països d'alts ingressos, com els d'Amèrica del 

Nord, Europa i Oceania. En estos països, el consum sol iniciar-se en l'adolescència, 

aconseguint el seu punt més alt en la segona dècada de vida i disminuint progressivament 

en l'adultesa primerenca. A més, els hòmens presenten taxes de consum més elevades que 

les dones. 

Entre els jóvens, considerats un dels grups més vulnerables, el consum de cànnabis és 

especialment preocupant. S'ha reportat que al voltant del 20% dels adolescents de 13 anys 

han consumit cànnabis almenys una vegada en la vida, amb taxes particularment altes a 
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Amèrica del Nord i algunes regions d'Europa (OEA, 2015). A més, existix una relació 

inversa entre la percepció del risc i el consum: quant menor és la percepció del risc 

associat a esta droga, major és la prevalença d'ús. Esta tendència s'ha observat no sols a 

les Amèriques, sinó també en països europeus i oceànics, on el consum és elevat entre 

adolescents i adults jóvens. 

L'Informe Europeu sobre Drogues 2022 de l'Observatori Europeu de les Drogues i les 

Toxicomanies (EMCDDA) destaca que el cànnabis continua sent la substància il·lícita 

més consumida a Europa, amb aproximadament 22 milions d'adults europeus reportant el 

seu ús. S'estima que al voltant del 1,3% dels adults de la Unió Europea (3,7 milions de 

persones) consumix cànnabis diàriament o quasi diàriament, sent este grup el més propens 

a experimentar problemes associats amb esta droga. A més, el cànnabis és responsable de 

quasi un terç de totes les admissions a tractament per consum de drogues a Europa. Entre 

els jóvens de 15 a 24 anys, s'estima que el 18,2% (8,6 milions) va consumir cànnabis en 

l'últim any, i el 9,6% (4,5 milions) ho va fer en l'últim mes (EMCDDA, 2022). 

 

3. L'acció del cànnabis en el cervell 

3.1.El sistema endocannabinoide 

En 1964, el THC va ser identificat com el component actiu del cànnabis (Gaoni i 

Mechoulam, 1964), sent el principal responsable dels seus efectes psicotròpics. En la 

dècada de 1990, es van descobrir dos receptors principals: el CB1, localitzat 

principalment en les terminacions nervioses, el sistema reproductiu i alguns sistemes 

glandulars (Debane i cols., 1988; Matsuda i cols., 1990), i el CB2, present principalment 

en els òrgans limfoides (Munro i cols., 1993). A més, es va identificar el primer lligant 

endogen o endocannabinoide, denominat anandamida (Debane i cols., 1992). 

El sistema endocannabinoide està involucrat en la regulació de funcions cognitives, la 

percepció i les emocions, així com en la modulació de l'activitat motora i en el 

processament del dolor (Casadio i cols., 2011). 

L'ús repetit de cànnabis en consumidors habituals produïx una estimulació prolongada i 

excessiva del receptor CB1, la qual cosa pot alterar el sistema (Murray i cols., 2007) i 
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generar efectes perjudicials com a deterioració cognitiva, atacs d'ansietat i paranoia 

(Moore i cols., 2007). 

La via de recompensa dopaminèrgica del cervell conté tant receptors CB1 com CB2. 

Estudis en animals i humans indiquen que estos receptors responen al THC incrementant 

l'alliberament de dopamina, un efecte que probablement explica en part les sensacions 

eufòriques i relaxants del cànnabis, així com les reaccions psicòtiques adverses. Encara 

que este alliberament de dopamina és menor que la produïda per altres drogues, és més 

ràpida quan el cànnabis es consumix fumat (Volkow i cols., 2014). 

La neurobiologia del sistema cannabinoide suggerix que estos efectes poden haver-se d'al 

fet que l'ús regular de THC reduïx el nombre de receptors CB1 per un efecte de 

retroalimentació negativa en regions cerebrals involucrades en tasques cognitives 

(Iversen i cols., 2012). Estudis experimentals suggerixen que els animals exposats al THC 

durant la pubertat poden ser més susceptibles a este efecte del cànnabis (Herman i cols., 

2012). 

La investigació recolza esta hipòtesi, trobant un pitjor rendiment cognitiu en tasques 

neuropsicològiques i majors disminucions en la perfusió usant escàners SPECT en 

escolars consumidors regulars de cànnabis en comparació amb aquells que no 

consumixen (Mena i cols., 2013). Estos canvis podrien explicar parcialment el menor 

rendiment acadèmic i les qualificacions més baixes observades en els consumidors 

crònics de cànnabis respecte als no consumidors (Volkow i cols., 2014). 

Els estudis de ressonància magnètica també mostren diferències estructurals entre els 

cervells d'adults consumidors crònics de cànnabis i els cervells dels no consumidors, com 

una reducció del gruix de la matèria grisa i blanca (Batalla i cols., 2013) i una pèrdua en 

la connectivitat neuronal (Jacobus i cols., 2014). Estudis en animals i humans demostren 

que les funcions cognitives i psicomotores es veuen afectades directament després del 

consum de cànnabis (Schweinsburg i cols., 2008) i que estes alteracions poden persistir 

durant diversos dies després de la interrupció del consum (Creen i cols., 2011). 

 

3.2.L'adolescència com a etapa crítica en el desenrotllament cerebral 
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L'adolescència és considerada un dels períodes crítics en el desenrotllament del cervell i 

es caracteritza per un augment en la connectivitat axonal seguit d'una poda neuronal, 

procés mitjançant el qual s'eliminen uns certs circuits per a fer al cervell més eficient. 

El cervell adolescent sembla ser més vulnerable als factors ambientals, per la qual cosa 

l'inici primerenc o el consum intensiu de cànnabis interromp clarament la trajectòria 

normal del desenrotllament cerebral. Això pot traduir-se en dèficits cognitius subtils, 

incloent-hi alteracions en l'atenció, velocitat de processament, l'aprenentatge visual i de 

treball, la memòria i la resolució de problemes (Meier i cols., 2012; Volkow i cols., 2014). 

Estos dèficits també poden presentar-se en adults, però en els adolescents tendixen a 

persistir per més temps i només poden recuperar-se després de llargs períodes 

d'abstinència (Sagar i cols., 2015; Fried i cols., 2005). A més, el consum en esta etapa 

sembla augmentar el risc de patir altres trastorns de salut mental. 

 

4. Cannabis i salut mental 

Els resultats adversos en la salut mental i els efectes psicosocials relacionats amb el 

consum de cànnabis són més freqüents en consumidors habituals. Els efectes nocius 

poden classificar-se en efectes immediats i efectes tardans. 

 

4.1.Efectes aguts en la salut mental: Intoxicació per cànnabis 

Els efectes a curt termini del consum de cànnabis ocorren poc després del seu ús puntual. 

Estos depenen de la dosi rebuda, el mode d'administració, l'estat d'ànim de l'usuari, la 

seua experiència prèvia amb el cànnabis, la combinació amb altres substàncies i l'entorn 

(Fehr i Kalant, 1983; Brands i cols., 1998). Generalment, les primeres sensacions 

experimentades són eufòria i ansiolisis, seguides a vegades d'altres efectes no desitjats. 

L'efecte més evident del consum agut de cànnabis és la intoxicació. Esta es caracteritza 

per alteracions en el nivell de consciència, cognició, percepció, afecte i comportament, 

així com en altres funcions psicofisiològiques i respostes. 

La intoxicació per cànnabis sol començar amb un període de benestar, acompanyat de 

símptomes com a eufòria, somnolència, letargia i alteracions cognitives lleus. En alguns 
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casos, també pot aparéixer ansietat severa. Estos efectes poden durar des d'uns minuts 

fins a diverses hores, encara que quan el cànnabis és consumit per via oral, poden retardar-

se i estendre's per més temps. 

En la majoria dels casos, no es requerix atenció mèdica avançada per a una intoxicació 

regular per cànnabis; no obstant això, ocasionalment s'han reportat símptomes greus com 

a psicosis, ideació suïcida o fins i tot coma, especialment en xiquets (Crippa i cols., 2012). 

 

4.2.Efectes a llarg termini en la salut mental 

Els efectes mentals retardats són aquells que sorgixen a conseqüència del consum regular 

de cànnabis durant mesos o fins i tot anys. L'interval de temps entre l'inici del consum 

habitual de cànnabis i el desenrotllament dels efectes a llarg termini varia 

considerablement i depén de múltiples factors. L'evidència disponible mostra de manera 

consistent l'existència d'una associació entre el consum de cànnabis i els trastorns mentals 

(Casadio i cols., 2011). Entre els trastorns més rellevants es troben el trastorn per consum 

de cànnabis, la deterioració cognitiva i la psicosi, a causa de la seua alta prevalença i a la 

seua relació directa amb discapacitat crònica i una baixa qualitat de vida. 

 

4.3.Trastorn per consum de cànnabis 

La dependència del cànnabis s'entén com un conjunt de fenòmens conductuals, cognitius 

i fisiològics que es desenrotllen després del consum repetit d'esta substància. Existixen 

indicis que la prevalença de la dependència del cànnabis ha augmentat a nivell mundial 

entre 2001 i 2010 (Degenhardt i cols., 2013), així com entre 2010 i 2024 (Wang i cols., 

2024). L'evidència també indica que el consum prolongat pot portar a l'addicció (Volkow 

i cols., 2014). 

A nivell global, 13,1 milions de persones són dependents del cànnabis (Degenhardt i cols., 

2013). La prevalença del trastorn és més alta als països d'ingressos alts. El trastorn per 

consum de cànnabis, conegut clàssicament com a dependència de cànnabis abans de la 

publicació del DSM-5, afecta al 9% de les persones que experimenten amb la marihuana 

(López-Quintero i cols., 2011). Esta taxa augmenta al 16% en aquells que inicien el 
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consum durant l'adolescència (Stinson i cols., 2006) i aconseguix entre 30% i 50% en els 

consumidors diaris (Hall i Degenhardt, 2009; Van der Pol i cols., 2013). 

D'acord amb l'estudi sobre la Càrrega Global de Malaltia, la prevalença de la dependència 

del cànnabis és major en hòmens (0,23% [0,20-0,27%]) que en dones (0,14% [0,12-

0,16%]) (Degenhardt i cols., 2013). No obstant això, les dones mostren una progressió 

més accelerada cap al trastorn per consum després del primer ús i presenten problemes 

clínics més adversos que els hòmens (Cooper i Haney, 2014). La prevalença màxima es 

registra en el grup d'edat de 20 a 24 anys, amb valors entre 0,4% i 3,4% en hòmens i entre 

0,2% i 1,9% en dones en totes les regions, disminuint progressivament amb l'edat. 

A Espanya, la prevalença dels trastorns per consum de cànnabis ha mostrat un augment 

progressiu en l'última dècada, en paral·lel amb l'increment en la disponibilitat i potència 

de la substància. Segons dades recents de l'Observatori Espanyol de les Drogues i les 

Addiccions (OEDA), la prevalença del consum de cànnabis en l'últim any ha augmentat 

del 9,1% en 2011 al 10,5% en 2022, sent més elevada entre els jóvens de 15 a 34 anys. 

Així mateix, el consum problemàtic ha reflectit un increment, amb un 2,1% de la població 

adulta presentant signes de trastorn per consum de cànnabis segons criteris diagnòstics 

del DSM-5. Esta tendència és especialment notable en les comunitats autònomes amb 

major disponibilitat i normalització de l'ús, la qual cosa subratlla la necessitat d'enfortir 

les estratègies de prevenció i tractament a nivell nacional. 

 

4.4.Escepticisme sobre el síndrome d'abstinència del cànnabis 

L'escepticisme sol centrar-se en si el consum de cànnabis pot provocar una síndrome 

d'abstinència fisiològic i si este té rellevància clínica. La base neurobiològica de la 

síndrome d'abstinència del cànnabis ha sigut establida, i estudis de laboratori han 

demostrat la fiabilitat, validesa i evolució temporal d'esta síndrome. Els éssers humans 

desenrotllen tolerància al THC (Lichtman i Martin, 2005) i els consumidors de cànnabis 

que busquen ajuda per problemes de consum amb freqüència reporten símptomes 

d'abstinència, com a ansietat, insomni, alteracions de l'apetit i depressió (Budney i 

Hughes, 2006). Estos símptomes tenen una severitat suficient com per a afectar el 

funcionament quotidià (Allsop i cols., 2012) i s'atenuen significativament amb el consum 
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d'extracte oral de cànnabis que conté THC (Allsop i cols., 2014). Per tant, l'existència 

d'una síndrome d'abstinència específic del cànnabis ha de ser considerada. 

 

4.5.Declivi de la funció cognitiva 

A principis del segle XX, la investigació va mostrar que els consumidors habituals de 

cànnabis tenien un rendiment cognitiu inferior en comparació amb persones que mai 

havien consumit la substància (Hall i cols., 2009b). No obstant això, existia el dubte de si 

el consum de cànnabis perjudicava el rendiment cognitiu o si les persones amb un 

funcionament cognitiu inferior eren més propenses a consumir cànnabis. Investigacions 

recents han demostrat de manera definitiva dèficits en dominis cognitius en consumidors 

de cànnabis (Crane i cols., 2013; Solowij i Battisti, 2008; Schreiner i Dunne, 2012). Estes 

investigacions evidencien que l'inici del consum abans dels 18 anys en hòmens i abans 

dels 20 anys en dones està directament associat amb una reducció en els anys d'educació 

completats, sent esta reducció major com més d'hora s'inicia el consum (Van Ours i 

Williams, 2009), amb un efecte més perjudicial en dones. 

La investigació també suggerix que els dèficits cognitius a causa del consum de cànnabis 

poden no ser completament reversibles, sent duradors fins i tot si s'interromp el consum 

de la droga (Meier, 2012). Estos dèficits han sigut correlacionats amb l'edat d'inici, així 

com amb la duració i freqüència del consum de cànnabis (Solowij, 2002; Solowij i Pes, 

2012; Solowij i cols., 2011). 

Diversos dominis cognitius semblen veure's afectats (Auer i cols., 2005), però els més 

perjudicats són la memòria i l'atenció Solowij, 2002). 

És necessari considerar les conseqüències futures del declivi en el coeficient intel·lectual 

(CI) que pot provocar el consum de cànnabis en les primeres etapes de la vida. La 

conseqüència funcional directa es manifesta inicialment en un baix rendiment escolar i 

en el fracàs acadèmic (Bray, 2000; Lynskey, 2000) i, de manera indirecta, en una menor 

finalització d'estudis universitaris, ingressos més baixos, desocupació, major necessitat 

d'assistència econòmica i una menor satisfacció amb la vida (Fergusson i Boden, 2008; 

Brook i cols., 2013). 
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4.6.Psicosi i esquizofrènia 

La relació entre el consum de cànnabis i la psicosi ha sigut àmpliament confirmada. El 

consum de cànnabis pot produir una àmplia gamma de símptomes psicòtics transitoris, 

fins i tot en individus sans (D'Souza, 2004; Morrison, 2009). En persones amb 

esquizofrènia, se sap que el cànnabis pot avançar l'edat d'inici, exacerbar els símptomes 

aguts, precipitar recaigudes, interferir amb el tractament i, en conseqüència, empitjorar el 

curs de la malaltia (Manrique-García i cols., 2014). 

L'evidència també suggerix un paper causal contributiu específic del cànnabis en 

l'esquizofrènia, entés com un factor de risc addicional dins del Model Diátesis-Estrés per 

al desenrotllament de la malaltia (Nuechterlein i cols., 1984). Diversos estudis 

longitudinals de gran grandària mostren que el consum de cànnabis precedix en uns certs 

casos a l'inici de la psicosi (Freeman, 2015). 

Els estudis longitudinals han demostrat de manera contundent que el consum de cànnabis 

en jóvens adults duplica el risc de desenrotllar esquizofrènia (Arsenault i cols., 2004). 

Esta correlació està directament moderada per la dosi de cànnabis (Arsenault i cols., 2004; 

Zammit i cols., 2002; Jorquera i cols., 2015), l'edat d'inici del consum, la concentració de 

THC, la freqüència i duració de l'ús, i persistix després d'ajustar estadísticament els 

factors de confusió (Andreasson i cols., 2007). Informes recents destaquen que l'ús 

regular de cànnabis amb alts nivells de THC i baixos nivells de CBD (cannabidiol) triplica 

o quintuplica el risc de desenrotllar esquizofrènia i reduïx l'edat d'inici de la malaltia en 

individus amb predisposició psicòtica (Di Forti i cols., 2014). 

Encara que el cànnabis no pot considerar-se una causa necessària ni suficient per al 

desenrotllament de l'esquizofrènia, els investigadors han estimat que el 13% dels casos 

d'esquizofrènia podrien haver-se evitat si ningú en la cohort haguera consumit cànnabis 

(Hall, 2008). 

 

4.7.Altres trastorns de salut mental 

No existixen tants estudis que investiguen l'associació entre el consum de cànnabis i la 

depressió o l'ansietat com n'hi ha en relació amb la psicosi. No obstant això, en térmens 

generals, es pot afirmar que el cànnabis augmenta el risc de símptomes ansiosos i 
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depressius, així com les taxes d'ideació suïcida i comportaments associats (WHO, 2016). 

Per contra, algunes investigacions han trobat que la depressió o l'ansietat avaluades en 

adolescents no prediuen un major consum de cànnabis (Casadio i cols., 2011). 

En estudis longitudinals, la relació entre el consum habitual de cànnabis i la depressió és 

més feble que la correlació estimada entre el cànnabis i la psicosi (Degenhardt i cols., 

2013; Manrique-García i cols.., 2012). No obstant això, esta relació és major entre els 

consumidors freqüents i està directament associada a la dosi consumida i a la duració de 

l'ús (Moore i cols., 2007; De Graaf i cols., 2007). 

 

5. Cànnabis i altres drogues: la hipòtesi de la porta d'entrada 

El consum de cànnabis ha sigut tradicionalment considerat un factor de risc per al consum 

d'altres substàncies legals i il·legals, en un model conegut com la Hipòtesi de la Porta 

d'Entrada (Kandel i cols., 2002; Kandel i cols., 2006). Les dades recolzen que el consum 

de cànnabis durant l'adolescència pot conduir a comportaments addictius múltiples més 

avant en la vida, com s'ha informat en estudis epidemiològics (Agrawal i cols., 2012). 

És un fet que una alta proporció de persones que es convertixen en consumidors de 

cànnabis també fumen tabac i consumen alcohol de manera perjudicial, i són més 

propensos a usar altres drogues il·lícites (Hasin i cols.., 2015). L'explicació més acceptada 

no és que el consum de cànnabis conduïsca directament a l'ús d'altres substàncies, sinó 

que factors socials i culturals comuns, com la percepció del risc o la disponibilitat, juguen 

un paper crucial en el consum de múltiples substàncies (Degenhardt i cols., 2010). 

 

6. Vulnerabilitat i factors de risc 

L'evidència acumulada mostra que el consum regular i elevat de cànnabis, especialment 

durant l'adolescència, està associat amb resultats negatius greus i persistents. La realitat 

social actual reflectix una situació en la qual la prevalença del consum de cànnabis en els 

jóvens és alta, tant (Andersson i cols., 2007). L'edat d'inici del consum està disminuint i 

s'ha detectat una tendència a l'augment del contingut mitjà de THC en el cànnabis 

disponible a nivell global. És cert que no tots els consumidors de cànnabis presenten 
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problemes de salut mental, però la gravetat dels trastorns mentals en els qui els patixen 

és prou seriosa com per a prendre mesures al respecte. 

Es fa necessari identificar les poblacions més susceptibles i establir mecanismes per a 

previndre les conseqüències adverses del cànnabis sobre la salut mental en individus 

vulnerables. 

La susceptibilitat genètica, encara que no és un instrument pràctic per a programes de 

prevenció en salut pública, ha demostrat una associació ferma entre el cànnabis i la 

psicosi. Fins a la data, la investigació s'ha centrat en el gen COMT, que codifica la catecol-

O-metiltransferasa, un enzim clau involucrat en el metabolisme de la dopamina, amb 

mutacions específiques que augmenten el risc de psicosi quan el cànnabis és present 

(Caspi i cols., 2005; Henquet i cols.., 2006), i en la variació genètica en AKT1 com a 

mediadora dels efectes sobre l'expressió de psicosi associada al consum de cànnabis (Van 

Winkel i cols., 2011). 

Les persones que comencen a consumir a una edat primerenca (Erdozain i cols., 2009), 

aquelles amb problemes previs de salut mental (Swift i cols., 2008; Von Sydow i cols., 

2002) o les que pertanyen a entorns socials desfavorits (Rumpold i cols., 2006) estan 

especialment en risc. 

Quant al consum, el grau d'exposició al cànnabis, que inclou l'inici primerenc, l'alta 

potència (Di Forti i cols., 2009), l'alta freqüència i la llarga duració del consum (Arsenault 

i cols., 2002), constituïx el principal patró de risc per a desenrotllar problemes greus de 

salut mental. 

Els factors ambientals són un altre pilar a considerar. El trauma infantil (Harley i cols., 

2010), les dificultats escolars, les atmosferes familiars poc saludables, el baix estatus 

socioeconòmic i els pobres recursos d'afrontament poden actuar com a desencadenants 

de trastorns mentals en persones que consumixen cànnabis (Von Sydow i cols., 2002). 

Tindre en compte estos factors pot ajudar a identificar als grups susceptibles i a planificar 

intervencions preventives basades en l'evidència que aborden les àrees específiques 

relacionades amb els problemes de salut mental associats al consum de cànnabis. 
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